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Резюме. Целью работы явилось изучение гонадотропной и соматотропной функции гипофиза и активности 
перекисного окисления липидов у мужчин, больных инсулинзависимым сахарным диабетом, осложнившимся 
развитием диабетической нефропатии. Обследованы пациенты с IV-й и V-й стадиями нефропатии по Megenson. 
Установлено снижение содержания в крови фолликулостимулирующего, лютеинизирующего гормонов и 
тестостерона и повышение соматотропной функции гипофиза, а также значительная активация перекисного 
окисления липидов. Указанные изменения значительно более выражены у больных с V-й стадией нефропатии. 
Лечение больных с диабетической нефропатией хорионическим гонадотропином приводит к повышению 
содержания в крови тестостерона и снижению -  соматотропина, а также к уменьшению активности перекисного 
окисления липидов и содержания в крови креатинина.
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Abstract. The purpose of the present work was to study gonadotropic and somatotropic pituitary function and 
lipid peroxidation activity in male patients with insulin-dependent diabetes mellitus complicated by diabetic nephropathy. 
The patients with the IV and the V stages of nephropathy were surveyed (according to Megenson classification). The 
decrease of the follicle-stimulating, luteinizing hormones and testosterone, the increase of somatotropic pituitary 
function as well as significant activation of lipid peroxidation were established. The specified changes were more 
considerably expressed in patients with the V stage of diabetic nephropathy. The treatment of the patients with 
diabetic nephropathy'with chorionic gonadotropin results in blood testosteron level increase and growth hormone level 
decrease and also in reduction of lipid peroxidation activity and the blood creatinine level.
Диабетическая нефропатия является 
одним из наиболее тяжелых осложнений са­
харного диабета и развивается у 40-50% 
больных сахарным диабетом I типа и у 5-10% 
больных сахарным диабетом II типа [4]. Диа­
бетическая нефропатия является главной 
причиной летальных исходов при сахарном 
диабете.
Патогенез диабетической нефропатии 
сложен и окончательно не изучен. Первона­
чальным фактором является гиперглике­
мия, оказывающая прямое повреждающее 
действие на сосуды клубочков почек (прямая 
глюкотоксичность). Кроме того, хроническая 
гипергликемия приводит к неферментатив-
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ному гликозилированию белков почечной тка­
ни и активированию полиолового (сорбито- 
лового) шунта метаболизма глюкозы с накоп­
лением в капиллярах клубочков сорбитола, 
что способствует их повреждению. В даль­
нейшем включаются факторы прогрессиро­
вания диабетической нефропатии: внутри- 
клубочковая гипертензия, обусловленная 
констрикцией выносящей клубочковой арте- 
риолы под влиянием гиперпродукции сосудо­
суживающих факторов-ангиотензина II, ка­
техоламинов, тромбоксана, эндотелина-1 и 
релаксацией приносящей артериолы под 
влиянием вазодилататоров (простациклина, 
оксида азота). Постепенно формирующаяся 
системная артериальная гипертензия стано­
вится важнейшим фактором прогрессирова­
ния диабетической нефропатии. Большая
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роль в развитии нефропатии при сахарном 
диабете принадлежит повреждающему вли­
янию гиперлипидемии, постоянной протеину­
рии, гиперагрегации тромбоцитов, активации 
процессов перекисного окисления липидов, 
пониженному содержанию гепаран-сульфа- 
та в базальных мембранах сосудов почек, 
повышенной экспрессии цитокинов интерлей­
кинов 1,6,8, г-интерферона, фактора некро­
за опухоли-б. В настоящее время обсужда­
ется значение иммунных нарушений в фор­
мировании и прогрессировании диабетичес­
кой нефропатии [5]. Однако, по мнению 
И.И.Дедова и М.В.Шестаковой [3], роль им­
мунных механизмов в патогенезе диабети­
ческой нефропатии представляется малове­
роятной.
Наиболее распространенной классифи­
кацией диабетической нефропатии являет­
ся классификация Mogensen [10], согласно 
которой различают 5 стадий поражения по­
чек: гиперфункции, начальных структурных 
изменений, начинающейся диабетической 
нефропатии, выраженной нефропатии, хро­
нической почечной недостаточности. Стадия 
гиперфункции почек характеризуется увели­
чением скорости клубочковой фильтрации, 
ростом почечного кровотока, гипертрофией 
паренхимы почек и нормоальбуминурией 
(<30 мг в сутки). На стадии начальных струк­
турных изменений паренхимы отмечается 
утолщение базальных мембран клубочковых 
капилляров, расширение мезангиума, высо­
кая скорость клубочковой фильтрации и нор- 
моальбуминурия. Для стадии начинающейся 
нефропатии характерны увеличенная или 
нормальная скорость клубочковой фильтра­
ции, транзиторная артериальная гипертен­
зия, микроальбуминурия (30-300 мг в сутки). 
На стадии клинически выраженной нефропа­
тии скорость клубочковой фильтрации нор­
мальная или даже умеренно снижена (не 
менее 50 мл/мин); регистрируется протеину­
рия более 500 мг в сутки (выявляется обыч­
ными лабораторными методами); отмечает­
ся стойкая артериальная гипертензия; со­
держание креатинина, мочевины в крови 
нормальное. Стадия хронической почечной 
недостаточности характеризуется снижени­
ем скорости клубочковой фильтрации (<50
мл в минуту), стабильной артериальной ги­
пертензией, выраженной протеинурией, ги- 
перкреатининемией, симптомами уремичес­
кой интоксикации.
Первые три стадии диабетической не­
фропатии обычными клиническими метода­
ми не выявляются. Для диагностики этих ста­
дий необходимо использовать специальные 
методы исследования: определение микро­
альбуминурии, скорости клубочковой филь­
трации методом Реберга-Тареева, почечно­
го кровотока и плазмотока радиоизотопным 
методом.
Целью данной работы явилось изуче­
ние состояния гонадотропной и соматотроп- 
ной функции гипофиза у больных диабетичес­
кой нефропатией и возможности коррекции 
выявленных нарушений. Эта проблема не 
получила достаточного освещения в совре­
менной литературе.
Материалы и методы
Нами обследованы 30 мужчин, боль­
ных инсулинзависимым сахарным диабетом 
в возрасте от 20 до 50 лет; длительность 
заболевания -  от 10 до 20 лет. Больные рас­
пределены на две группы в зависимости от 
выраженности нефропатии. Первую группу 
составили 10 больных с клинически выра­
женной стадией нефропатии без лаборатор­
ных и клинических признаков хронической 
почечной недостаточности, вторую группу-  
20 больных диабетической нефропатией с 
клиническими и лабораторными проявлени­
ями хронической почечной недостаточности. 
Больные находились в стадии компенсации 
сахарного диабета.
У всех больных производилось опреде­
ление содержания в крови натощак радио- 
иммуннологическими методами сомато- 
тропного (соматотропина) фолликулостиму­
лирующего (фоллитропина), лютеинизирую- 
щего (лютропина) гормонов и тестостерона. 
Кроме того, изучалась активность перекис­
ного окисления липидов путем определения 
содержания в эритроцитах малонового ди­
альдегида по методу В.И.Беникович, Л.И.И- 
дельсон [2]. Статистическую обработку ре­
зультатов производили методом вариацион-
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ной статистики, достоверность различий оце­
нивали с помощью t-критерия Стьюдента. 
Значение р<0,05 рассматривалось как дос­
товерный критерий различий.
Результаты и обсуждение
Полученные данные представлены в 
та б л и ц е !
инсулина. В одной из подгрупп проведено 
лечение хорионическим гонадотропином, 
который вводился внутримышечно по 2000 
ЕД 3 раза в неделю в течение 4 недель. Ре­
зультаты сопоставлены с подгруппой, в ко­
торой лечение хорионическим гонадотропи­
ном не проводилось. Данные представлены 
в таблице 2.
Таблица 1
Содержание в крови гонадотропных и соматотропного гормонов тестостерона 
и малонового диальдегида (МДА) в эритроцитах больных 
диабетической нефропатией (X±Sx)
Диабетическая Диабетическая
Показатель Контрольная группа нефропатия, 1-ая нефропатия, И-ая
группа группа




Тестостерон, нмоль/л 22,3±1,05 11,1 ±0,141 7,25±0,1812





Примечание: 1 -  различия достоверны по сравнению с контролем (р< 0,05), 2 - различия 
достоверны между I -ой и ll-ой группами (р< 0,05).
Как видно из таблицы 1, у больных ди­
абетической нефропатией отмечается на­
рушение гонадотропной и соматотропной 
ф ункции ги п оф и за . Э то проявляется  
уменьшением содержания в крови лютро- 
пина и фоллитропина во ll-ой группе боль­
ных и повыш ением уровня соматотропи- 
на. Отмечено также повышение активно­
сти перекисного окисления липидов в обе­
их группах больных диабетической нефро­
патией и снижение содержания в крови 
тестостерона. Указанные изменения зна­
чительно более выражены во l l-ой группе 
больных диабетической нефропатией.
Больные диабетической нефропатией 
ll-й группы были подразделены по принципу 
рандомизации на две группы по 8 человек, 
сопоставимые по выраженности хроничес­
кой почечной недостаточности, суточной дозе
Как видно из таблицы 2, лечение боль­
ных диабетической нефропатией с хроничес­
кой почечной недостаточностью хорионичес­
ким гонадотропином привело к повышению 
содержания в крови тестостерона и умень­
шению -  соматотропина и креатинина, а так­
же к значительному снижению активности 
перекисного окисления липидов.
Полученные результаты свидетельству­
ют о значительном нарушении системы гипо­
физ-гонады у мужчин с диабетической не­
фропатией в стадии хронической почечной 
недостаточности. Одновременное снижение 
содержания в крови тестостерона и гонадот­
ропных гормонов указывает как на снижение 
гонадотропной функции гипофиза, так и на 
поражение тестикул. Возможно, это объяс­
няется столь характерной для сахарного 
диабета генерализованной микроангиопати-
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Таблица 2
Содержание в крови тестостерона, креатинина и активность перекисного окисления 


















Тестостерон нмоль/л 22,3±1,05 7,45±0,403 7,8±0,383 15,22±1,321'2’3
Соматотропный гор­
мон, мкг/л





40,6±3,6 72,8±4,83 80,3±5,13 54±2,50 1,2,3
Креатинин сыворотки 
крови, ммоль/л
74±2,15 220±11,53 198±13,23 150±14,21,2,3
Примечания: 1 -  различия достоверны к показателям до лечения хорионическим гонадо­
тропином; 2 -  различия достоверны по отношению к группе, не получавшей лечение хорио­
ническим гонадотропином; 3 -  различия достоверны по отношению к контрольной группе.
ей. Заслуживает внимания повышенный уро­
вень в крови соматотропина. В литературе 
имеются отдельные сообщения о гиперсо- 
матотропинемии при диабетической нефро­
патии. Среди причин развития стойкой гипер­
фильтрации почек называется соматотро- 
пин [12]. Гормон роста наряду с инсулинопо­
добным фактором роста, эпидермальными 
и тромбоцитарными факторами роста может 
играть значительную роль в гипертрофии 
почек при сахарном диабете [11]. Блокада ги­
перпродукции соматотропина соматостати- 
ном предотвращает развитие гипертрофии 
• почек и гиперфильтрации [8]. Наши данные 
позволяют утверждать, что высокий уровень 
соматотропина в крови сохраняется и в кли­
нически выраженных стадиях нефропатии. 
Возможно, повышенная секреция соматот­
ропина, обладающего выраженным анабо­
лическим действием, в определенной мере 
нивелирует дефицит анаболического влияния 
инсулина.
В настоящ ее время большая роль в 
патогенезе сахарного диабета и его ослож­
нений, в частности, диабетической нефропа­
тии отводится окислительному стрессу -  ак­
тивации свободнорадикального окисления 
липидов [9,1 ]. Избыточное образование сво­
бодных радикалов провоцируется гипергли­
кемией [3], определенную роль играет также 
гиперсекреция соматотропина, обладающе­
го липолитическим действием [6].
Лечейие больных диабетической не­
фропатией с хронической почечной недоста­
точностью хорионическим гонадотропином 
приводит к увеличению секреции тестосте­
рона, снижению  активности перекисного 
окисления липидов и уменьшению уровня 
креатинина в крови. Положительный эффект 
хорионическо го  гонад отропина  можно 
объяснить тем, что усиление под его влия­
нием синтеза тестостерона (гормона с вы­
раж енны м  а н а б ол ическим  эф ф ектом ) 
уменьшает секрецию соматотропина, что в 
свою очередь снижает активность липолиза 
и перекисного окисления липидов. В конеч­
ном итоге улучшается функциональная спо­
собность почек, что проявляется снижением 
в крови уровня креатинина.
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Выводы
1. У мужчин, больных инсулинзависи­
мым сархарным диабетом, с развитием кли­
нически выраженной нефропатии, содержа­
ние в крови гонадотропных гормонов и тес­
тостерона снижено; соматотропная функция 
гипофиза и активность перекисного окисле­
ния липидов повышены. Указанные измене­
ния значительно более выражены у больных 
диабетической нефропатией на стадии хро­
нической почечной недостаточности.
2. Лечение мужчин с диабетической не­
фропатий хорионическим гонадотропином 
приводит к повышению содержания в крови 
тестостерона, снижению активности перекис­
ного окисления липидов и уровня креатини­
на в крови.
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